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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
Акне легкой степени тяжести является одним из наиболее распространенных дерматологических состояний, особенно 
в подростковом и молодом взрослом возрасте. Несмотря на благоприятное течение, даже легкие формы акне могут суще-
ственно снижать качество жизни пациентов и требуют своевременной эффективной терапии. Азелаиновая кислота, вхо-
дящая в состав современных топических средств, обладает доказанным комедонолитическим, противовоспалительным 
и бактериостатическим действием, не вызывая при этом устойчивости микрофлоры. Это делает ее важным компонентом 
терапии, особенно в условиях амбулаторной практики. В настоящей работе представлен обзор современных подходов 
к лечению акне легкой степени тяжести с акцентом на клинический потенциал азелаиновой кислоты. Дополнительно 
описан опыт применения лекарственного средства Скиноклир, выпускаемого в форме крема с концентрацией 20% и геля 
с концентрацией 15%. Препарат применялся в рамках амбулаторной практики с документированной фотофиксацией 
кожного процесса до и после терапии. У всех пациентов было отмечено снижение количества воспалительных и невос-
палительных элементов в течение 4–8 нед. Лечение переносилось хорошо, случаев выраженных побочных реакций или 
отмены терапии не зарегистрировано. Таким образом, азелаиновая кислота в составе препарата Скиноклир демонстрирует 
хорошую клиническую эффективность и переносимость, подтверждая свою значимость как компонента выбора в терапии 
акне легкой степени тяжести.
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Abstract
Mild acne is one of the most common dermatological conditions, particularly among adolescents and young adults. Despite 
its generally favorable course, even mild forms of acne can significantly reduce patients’ quality of life and require timely 
and effective treatment. Azelaic acid, included in modern topical formulations, has well-documented comedolytic, anti-in-
flammatory, and bacteriostatic properties, without contributing to microbial resistance. This makes it an important component 
of acne therapy, especially in outpatient clinical settings. This paper presents a review of current approaches to the treatment 
of mild acne, with a focus on the clinical potential of azelaic acid. In addition, the authors describe clinical experience with 
the topical medication Skinoclear, available in cream form with a 20% concentration and gel form with a 15% concentration. 
The product was used in outpatient practice, with photographic documentation of the skin condition before and after treatment. 
All patients showed a reduction in both inflammatory and non-inflammatory lesions within 4 to 8 weeks. The treatment was 
well tolerated, with no reported significant adverse reactions or treatment discontinuations. Thus, azelaic acid as part of the 
Skinoclear formulation demonstrates good clinical efficacy and tolerability, supporting its role as a treatment of choice in the 
management of mild acne.
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ВВЕДЕНИЕ

Акне – это мультифакториальный дерматоз, в патоге-
незе которого большую роль играют генетически обуслов-
ленная гиперандрогения и генетически детерминирован-
ный тип секреции сальных желез.

Акне легкой степени тяжести является одним из наи-
более распространенных дерматологических состояний, 
особенно в подростковом возрасте. Наряду с высокой 
распространенностью, даже легкие формы угревой болез-
ни могут значительно ухудшать качество жизни и требуют 
своевременного, хорошо переносимого и эффективного 
лечения. В последние десятилетия азелаиновая кислота 
(АЗК) заняла устойчивое место в терапии акне благодаря 
своей высокой безопасности, многофакторному механиз-
му действия и хорошей переносимости.

АЗК широко распространена в природе – она содер-
жится в злаках, таких как рожь, пшеница и ячмень [1].

В организме человека она в небольшом количестве 
присутствует в моче здоровых людей в качестве физио-
логического метаболита, образующегося при оксидации 
жирных кислот. Кроме того, на поверхности кожи чело-
века АЗК синтезируется и выделяется Pityrosporum ovale.

Открытие дерматологического значения АЗК относит-
ся к 1970-м гг., когда в Риме дерматолог впервые обратил 
внимание на выраженную депигментацию очагов отрубе-
видного лишая [2].

Впоследствии было установлено, что дрожжеподобный 
гриб Malassezia furfur, являющийся нормальным кожным 
сапрофитом, способен разрушать ненасыщенные жирные 
кислоты с образованием дикарбоновых кислот с длиной 
цепи от C8 до C12, включая АЗК, обладающую ингибирую-
щим действием на меланоциты [3].

Впервые АЗК была применена в комбинации с хирур-
гическим лечением у пациентов с меланомой в 1980 г. [4].

В дальнейшем многочисленные исследования подтвер-
дили, что АЗК обладает широким спектром биологических 
эффектов: антибактериальным, противовоспалительным, 
антиоксидантным и кератолитическим. В настоящее время 
АЗК активно используется в лечении таких кожных забо-
леваний, как розацеа, акне, мелазма, поствоспалительная 
гиперпигментация и поствоспалительная эритема.

В последние годы наблюдается рост интереса к АЗК 
в косметологии, что подчеркивает ее высокий потенциал 
для широкого применения.

МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ АЗЕЛАИНОВОЙ КИСЛОТЫ

АЗК представляет собой предельную (насыщенную) 
дикарбоновую кислоту с линейной цепью, имеет молеку-
лярную формулу C9H16O4 и молекулярную массу 188,22 г/
моль. Благодаря наличию двух карбоксильных групп она 
диссоциирует как слабая кислота в водных растворах, 
имея два значения кислотности: pKa1 = 4,5 и pKa2 = 5,3.

Поглощение АЗК кожей значительно зависит от pH сре-
ды и степени диссоциации в составе препарата для наруж-
ного применения. В отличие от большинства веществ, по-
вышение степени диссоциации способствует увеличению 

скорости проникновения АЗК в кожу. Вероятно, это связано 
с тем, что при большей диссоциации повышается раство-
римость АЗК в препарате, что, в свою очередь, улучшает ее 
общую проницаемость через кожный барьер [5].

Механизм действия азелаиновой кислоты 
многокомпонентен

Одним из ключевых терапевтических эффектов АЗК яв-
ляется ее бактериостатическая активность. Согласно резуль-
татам исследований in vitro, АЗК ингибирует рост ряда микро-
организмов, включая Propionibacterium acnes (Cutibacterium 
acnes), Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus 
и Pseudomonas aeruginosa. Показано, что эффективность ан-
тибактериального действия АЗК зависит от концентрации 
препарата и pH среды – при более высокой концентрации 
и низком pH эффект выражен значительно сильнее.

АЗК не вызывает развития резистентности у бактерий, 
что особенно важно в условиях распространенной антибио-
тикорезистентности среди кожной микробиоты. Более того, 
АЗК демонстрирует активность против антибиотикоустойчи-
вых штаммов Propionibacterium acnes и Staphylococcus aureus, 
что подтверждает уникальность ее механизма действия.

На молекулярном уровне предполагается, что АЗК 
проникает через бактериальную мембрану неспецифи-
ческим путем, используя ионные транспортеры, и снижа-
ет внутриклеточный pH, нарушая тем самым кислотно-ще-
лочной гомеостаз бактерии. Для поддержания жизненно 
важного рН-баланса микроорганизм вынужден тратить 
значительные энергетические ресурсы, что приводит 
к снижению его жизнеспособности и, в ряде случаев, к ги-
бели. Дополнительно установлено, что АЗК ингибирует ак-
тивность бактериального фермента тиоредоксинредукта-
зы, участвующего в синтезе белков и ДНК, что еще более 
усиливает ее антимикробное действие.

Данные клинических исследований подтверждают 
влияние АЗК на микробиом кожи. В одном из исследова-
ний 55 пациентов с акне ежедневно наносили 15% гель 
с АЗК на протяжении 28 дней. В результате было отме-
чено улучшение микробного разнообразия в области по-
ражений: отмечалось умеренное снижение численности 
бактерий рода Propionibacterium и стафилококков, а также 
значительное увеличение количества лактобактерий, ас-
социированных со здоровой кожей. При длительном при-
менении уровни Propionibacterium и Staphylococcus при-
ближались к таковым у здоровых участников без акне.

Кроме того, в другом эксперименте in vitro была изуче-
на активность микро- и нанокристаллической формы АЗК 
против Propionibacterium acnes. Полученные результаты под-
твердили ее более выраженное антибактериальное и про-
тивовоспалительное действие по сравнению со стандартной 
формулой АЗК, что открывает перспективы для разработки 
усовершенствованных лекарственных форм с повышенной 
биодоступностью и клинической эффективностью [6–10].

Одним из важных патогенетических звеньев в разви-
тии акне является фолликулярный гиперкератоз, приводя-
щий к закупорке устьев сальных желез и формированию 
комедонов. АЗК проявляет умеренное, обратимое анти-
гиперкератотическое действие, влияя на пролиферацию 
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и дифференцировку кератиноцитов. Установлено, что этот 
эффект является дозо- и времязависимым.

Механизм антикератотического действия АЗК связан 
с ее влиянием на митохондриальный и эндоплазматиче-
ский аппарат кератиноцитов. Исследования показали, что 
под действием АЗК наблюдается набухание митохондрий 
и дилатация гранулярной эндоплазматической сети, что 
нарушает процессы дифференцировки, особенно терми-
нальной дифференцировки кератиноцитов.

Ключевыми маркерами терминальной дифференци-
ровки эпидермальных клеток являются кератогиалиновые 
гранулы и филлагрин. Филлагрин отвечает за агрегацию 
кератиновых филаментов и образование тенофиламент-
ных пучков – структурного каркаса зрелых кератиноцитов. 
Под действием АЗК отмечается замедление синтеза фил-
лагрина, уменьшение размера и количества кератогиали-
новых гранул, а также редукция тенофиламентных струк-
тур, что приводит к нормализации процессов ороговения.

Дополнительно АЗК обратимо ингибирует синтез ДНК, 
РНК и белков в кератиноцитах, ограничивая их чрезмер-
ную пролиферацию, не вызывая при этом необратимых 
повреждений, что делает ее безопасной для длительно-
го применения.

Эффективность антикератотического действия АЗК 
была подтверждена в ряде клинических исследований. 
Так, при нанесении дважды в день 20% крема с АЗК в те-
чение 8–12 нед. у пациентов с акне наблюдалось суще-
ственное снижение степени интра- и интерфолликуляр-
ного гиперкератоза, а также значительное уменьшение 
количества и размеров кератогиалиновых гранул в фол-
ликулярных и эпидермальных кератиноцитах.

В другом сравнительном исследовании изучали влияние 
20% крема АЗК, 0,05% крема с ретиноевой кислотой (РК) 
и плацебо на показатели кератинизации при акне. 30 па-
циентов были случайным образом распределены на 3 рав-
ные группы, получавшие либо 20% крем АЗК дважды в день, 
либо РК один раз в день, либо плацебо. Оба активных пре-
парата – АЗК и РК – показали достоверное снижение коли-
чества комедонов по сравнению с плацебо, причем эффект 
АЗК по уменьшению фолликулярного гиперкератоза ока-
зался сопоставимым с действием РК [11–13].

Уникальным свойством АЗК является ее селективная 
способность подавлять активность меланоцитов, участву-
ющих в патологической пигментации кожи. В отличие от 
большинства веществ, оказывающих депигментирующее 
действие, АЗК избирательно влияет на гиперактивные или 
трансформированные меланоциты, не затрагивая при этом 
нормальные клетки. Предполагается, что данная селектив-
ность обусловлена повышенной проницаемостью мембра-
ны атипичных меланоцитов для молекул АЗК, что позволяет 
ей проникать в клетки-мишени с большей эффективностью.

Механизм антимеланогенного действия АЗК реализу-
ется через несколько взаимодополняющих путей. Во-пер-
вых, in vitro исследования показали, что АЗК способна 
проникать в цитоплазму меланоцитов, нарушать митохон-
дриальное дыхание и вызывать дилатацию шероховатой 
эндоплазматической сети, что сопровождается угнетением 
синтеза ДНК и, как следствие, снижением пролиферации 

и дифференцировки меланоцитов. Таким образом, препа-
рат оказывает тормозящее влияние на клеточную актив-
ность пигментных клеток.

Во-вторых, АЗК конкурентно ингибирует тирозиназу – 
ключевой фермент в биосинтезе меланина. Подавляя ак-
тивность тирозиназы, АЗК эффективно прерывает цепь 
биохимических превращений, ведущих к синтезу мелани-
на, что делает ее особенно эффективной при нарушени-
ях пигментации.

Клинические исследования подтверждают эффектив-
ность АЗК в терапии различных состояний, сопровождаю-
щихся гиперпигментацией. Наиболее широко АЗК применя-
ется при таких дерматологических патологиях, как мелазма 
и поствоспалительная гиперпигментация. Применение кре-
мов с 20% концентрацией АЗК в течение 8–24 нед. приво-
дит к достоверному снижению интенсивности пигментации 
и выравниванию тона кожи, при этом препарат хорошо пе-
реносится и может использоваться в течение длительно-
го времени без выраженных побочных эффектов [14–16].

Помимо антибактериальных, кератолитических и де-
пигментирующих эффектов, АЗК демонстрирует выражен-
ные антиоксидантные и противовоспалительные свойства, 
что расширяет спектр ее клинического применения в дер-
матологии. Эти эффекты тесно взаимосвязаны и реали-
зуются через несколько ключевых молекулярных меха-
низмов. Антиоксидантное действие АЗК обусловлено ее 
способностью конкурентно ингибировать активность ряда 
окислительно-восстановительных ферментов, включая ти-
розиназу и тиоредоксинредуктазу. В условиях окислитель-
ного стресса, характерного для воспалительных кожных 
заболеваний, особенно важным является влияние АЗК на 
нейтрофилы – основные источники реактивных форм кис-
лорода в ранние фазы воспаления. Исследования пока-
зали, что АЗК дозозависимо ингибирует продукцию ги-
дроксильных радикалов (OH·) и супероксид-анионов (O2

-), 
подавляя активацию NADPH-оксидазы (NOX) – фермент-
ного комплекса, ответственного за генерацию реактивных 
форм кислорода в нейтрофилах.

Противовоспалительное действие АЗК также реализу-
ется через влияние на внутриклеточные сигнальные пути, 
регулирующие экспрессию провоспалительных цитокинов. 
Было показано, что АЗК ингибирует фосфорилирование 
белка p38 MAPK и нарушает транслокацию транскрипци-
онного фактора NF-κB в ядро, тем самым подавляя акти-
вацию каскада воспалительных реакций. Кроме того, АЗК 
активирует ядерный рецептор PPARγ, который играет ре-
гуляторную роль в угнетении транскрипции NF-κB, снижая 
синтез цитокинов IL-1β, IL-6, TNF-α. Дополнительный вклад 
в противовоспалительный эффект АЗК вносит ее способ-
ность ингибировать перекисное окисление арахидоновой 
кислоты, снижая продукцию таких медиаторов воспаления, 
как простагландин E2, тромбоксан и лейкотриены, которые 
играют ключевую роль в хронизации воспаления.

Особое значение имеет участие АЗК в  регуляции 
врожденного иммунитета кожи. В частности, АЗК инги-
бирует экспрессию Toll-подобного рецептора 2 (TLR2). 
Этот рецептор, участвующий в  распознавании патоге-
нов, играет ключевую роль в патогенезе розацеа и акне. 
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Повышенная экспрессия TLR2 у пациентов с розацеа при-
водит к стимуляции кератиноцитов, синтезирующих сери-
новые протеазы, такие как KLK5, которые, в свою очередь, 
активируют антимикробный пептид LL-37. LL-37 усилива-
ет воспаление, связываясь с TLR2 и активируя путь NF-κB, 
формируя порочный круг хронического воспаления.

Исследования продемонстрировали, что АЗК эффек-
тивно подавляет TLR2, KLK5 и LL-37, что служит обоснова-
нием ее эффективности при папуло-пустулезной форме 
розацеа. Аналогичные механизмы отмечаются и при акне: 
Propionibacterium acnes активирует TLR2, что провоцирует 
воспалительную реакцию. АЗК, ингибируя этот путь, спо-
собствует уменьшению воспалительных проявлений при 
акне, одновременно воздействуя на ключевые звенья им-
мунного ответа кожи [17–22].

Таким образом, АЗК, благодаря сочетанию кератолити-
ческого, бактериостатического, антимеланогенного, анти-
оксидантного и противовоспалительного действий, оказы-
вает комплексное влияние на патогенез воспалительных 
дерматозов. АЗК ингибирует NF-κB, MAPK, IL-1β, TNF-α, 
IL-6 и TLR2, снижая воспаление; нормализует процессы 
ороговения и уменьшает формирование комедонов; ока-
зывает устойчивый антимикробный эффект без индукции 
резистентности и восстанавливает микробиом кожи; се-
лективно подавляет активность меланоцитов и синтез ме-
ланина, устраняя гиперпигментацию. Эти свойства делают 
ее эффективным и безопасным средством терапии акне, 
розацеа, мелазмы и поствоспалительных изменений кожи.

КЛИНИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ ПРИ АКНЕ

АЗК зарекомендовала себя как эффективное средство 
для лечения как невоспалительных, так и воспалитель-
ных форм акне, проявляя сопоставимую эффективность 
с адапаленом. Препарат чаще всего используется в кон-
центрациях 15% и 20%, а в клинической практике его все 
чаще назначают в качестве средства второй линии, осо-
бенно при наличии противопоказаний или чувствительно-
сти к ретиноидам и антибиотикам. Согласно клиническим 
рекомендациям, АЗК получила средний уровень доказа-
тельности для лечения акне и рекомендована как поддер-
живающая терапия, способная пролонгировать ремиссию 
и предотвращать рецидивы заболевания.

Одним из предполагаемых механизмов действия 
АЗК при акне является ингибирование секреции кожно-
го сала, хотя точный молекулярный путь этого действия 
пока не установлен. В клиническом исследовании с уча-
стием 35 пациентов с акне было показано, что нанесение 
30% раствора АЗК (pH 2.4) на кожу лица в течение 10 мин 
каждые 2 нед. (всего 6 процедур) приводит к значитель-
ному снижению секреции себума, уменьшению общего 
числа высыпаний и их выраженности. В другом исследо-
вании оценивалось влияние 20% раствора АЗК на актив-
ность сальных желез. Результаты показали, что снижение 
их активности сохранялось даже через 12 нед. после окон-
чания терапии, что указывает на длительный ингибирую-
щий эффект пилингов с АЗК и устойчивое улучшение те-
чения акне.

Особое значение имеет влияние АЗК на поствоспали-
тельные изменения кожи, включая поствоспалительную 
эритему и гиперпигментацию. В исследовании с участи-
ем 72 пациентов с легкой и среднетяжелой формой акне 
пациенты были разделены на 2 группы: одна применяла 
15% гель АЗК дважды в день в течение 12 нед., другая – 
плацебо. У пациентов, получавших АЗК, наблюдалось су-
щественное снижение индекса оценки гиперпигментации 
и уровня меланина в очагах поражения, а также меньшее 
количество побочных эффектов, что подтверждает эффек-
тивность и безопасность АЗК в коррекции постакне.

Важным аспектом терапии акне является улучшение ка-
чества жизни пациента, особенно у женщин с хроническим 
или рецидивирующим течением. В крупном исследовании 
с участием 251 женщины с акне легкой и средней степени 
тяжести применение 20% крема АЗК дважды в день в тече-
ние 12 нед. привело к снижению индекса качества жизни 
DLQI (Dermatology Life Quality Index) с медианного значе-
ния 9 до 5. Более 90% врачей и пациентов оценили пере-
носимость терапии как «хорошую» или «отличную».

Совокупность клинических данных последних лет под-
тверждает, что АЗК – это безопасное, эффективное и хоро-
шо переносимое средство в лечении акне. В ряде обзоров 
и метаанализов, проведенных за последние 5 лет, отмечен 
рост интереса к применению АЗК как в виде монотерапии, 
так и в составе комплексных схем лечения [23–31].

Препарат Скиноклир – это наружное средство на ос-
нове АЗК, предназначенное для лечения акне и связанных 
с ним кожных проявлений, включая поствоспалительную ги-
перпигментацию. Препарат обладает противовоспалитель-
ным, антибактериальным, себорегулирующим и кератоли-
тическим действием. АЗК подавляет рост Propionibacterium 
acnes, нормализует процесс ороговения, снижает выработ-
ку кожного сала и осветляет пигментные пятна, что дела-
ет Скиноклир эффективным как при воспалительных, так 
и при невоспалительных формах акне.

Препарат выпускается в 2 формах:
	■ Гель Скиноклир 15% – оптимален для жирной и комбини-

рованной кожи, быстро впитывается и не закупоривает поры.
	■ Крем Скиноклир 20% – подходит для сухой, чувстви-

тельной или нормальной кожи, может быть предпочтите-
лен при наличии выраженной поствоспалительной гипер-
пигментации.

Выбор между формами зависит от типа кожи и кли-
нической картины: гель рекомендуется пациентам с ак-
тивными воспалительными элементами и повышенной 
сальностью, крем – при сухости, чувствительности и необ-
ходимости выравнивания тона кожи.

Скиноклир наносится дважды в день – утром и ве-
чером – на предварительно очищенную и высушенную 
кожу. При возникновении раздражения частоту нанесе-
ния можно сократить до одного раза в день. Видимый эф-
фект обычно развивается в течение 2–4 нед., а устойчи-
вое улучшение достигается при курсовом применении.

Клинические исследования и постмаркетинговые дан-
ные показывают, что АЗК снижает количество воспали-
тельных элементов (папул и пустул) на 30–60% уже че-
рез месяц применения; способствует регрессу комедонов 
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в поддерживающей терапии после курсов системных ре-
тиноидов или антибиотиков; хорошо переносится и допу-
скается к применению у беременных и кормящих женщин 
по согласованию с врачом.

Скиноклир получил положительные оценки за комби-
нацию эффективности и мягкости действия, что делает его 
удобным и безопасным средством для длительной тера-
пии и профилактики рецидивов акне.

КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

Под нашим наблюдением находились 3  пациентки 
с акне, которым была назначена топическая терапия пре-
паратом Скиноклир. 2 пациентки (рис. 1, 2) использовали 
Скиноклир в форме 15% геля, оптимального для жирной 
кожи с преобладанием воспалительных элементов; 3-й па-
циентке (рис. 3) с чувствительной кожей и поствоспалитель-
ной гиперпигментацией был рекомендован 20% крем. Про-
должительность терапии составила от 12 до 16 нед. Во всех 
случаях наблюдалась положительная динамика: уже к кон-
цу 2-го мес. лечения количество воспалительных и невос-
палительных элементов снизилось в среднем на 60%, улуч-
шилось общее состояние кожи, уменьшилась выраженность 
поствоспалительных пятен. Фотофиксация до и после лече-
ния (рис. 1–3) продемонстрировала клинически значимое 
улучшение. Все пациентки хорошо переносили препарат, 
случаев отмены лечения или выраженных побочных эф-
фектов зарегистрировано не было. Таким образом, данные 
наблюдения подтверждают высокую эффективность и без-
опасность препарата Скиноклир в клинической практике.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Благодаря многофакторному механизму действия, 
низкому риску развития резистентности и хорошей пе-
реносимости АЗК является эффективным и безопасным 
средством для лечения акне. В последние годы она за-
рекомендовала себя как перспективный препарат как 
для монотерапии, так и в составе комбинированных схем. 
Данные многочисленных клинических исследований под-
тверждают ее значимость и устойчивое место в современ-
ной стратегии терапии воспалительных дерматозов.� 0
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